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Następstwa stymulacji wierzchołka prawej komory
— czas na sformułowanie praktycznych wniosków?
Right ventricular apical pacing sequelae
— time for conclusions?
Andrzej Kutarski
Katedra i Klinika Kardiologii Akademii Medycznej w Lublinie
Abstract
Results of MOST and DAVID trials, which showed higher morbidity and mortality in pts
paced DDD mode at ventricular apical in comparison to atrially paced patients, restored
interest in the effects of (standard) right ventricular apex pacing. Review of literature shows
that this pacing mode causes a lot of unfavorable effects. Abnormal activation makes earlier
activated fibers (septum) contract mainly during isovolumic contraction period and this con-
traction minimally increases during ejection period with subseguent premature relaxation.
The opposite takes place at late activated regions (basal postero-latelar left ventricular wall);
initially myocardial fibers stay significantly expanded so that to redouble contraction with later
delayed relaxation which adversely influences ventricular filling. Modified activation changes
ventricular contraction patterns: prolongs isovolumic contraction leaving less time for ejection.
Mitral regurgitation, caused by premature septal contraction, when papillary muscles are not
contracted due to slow muscular conduction, contributes to unfavorable effect of right ventricu-
lar apical pacing. Asynchronic contraction of septal and lateral wall aside depresses the pump
function, leads to (post pacing) remodeling of the left ventricle (asymetric hypertrophy and later
dilatation with myofibres disarray). Abnormal sequence of activation increases heart catecho-
lamine concentraction and impairs myocardial blood flow as well. Results of experimental
research and clinical observations were confirmed also by findings of other trials (Danish
Pacemaker Study, Pacemaker Selection in the Elderly, A Randomized Comparison of Atrial
and Dual-chamber Pacing) and confirm the significance of the range of the problem (right
ventricular apex remains a standard site of ventricular pacing). Another, alternative, less
unfavourable ventricular pacing modes are searched. Just now in pts. with sinus node disease
and DDD unit, AAI pacing or long AV delay (using AV histeresis) programming should be
considered, enabling native conduction and avoidance of unnecessary ventricular pacing.
In patients with heart failure or low ejection fraction demanding permanent ventricular
pacing, another ventricular pacing mode (right ventricle output tract pacing, dual site right
ventricle pacing, biventricular pacing or single site left ventricle pacing) should be considered.
(Folia Cardiol. 2005; 12: 613–626)
apical pacing, right ventricular pacing, ventricular asynchrony, post pacing
cardiomyopathy
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Wstęp
Droga do współczesnego rozwoju i rozpo-
wszechnienia stymulacji serca oznaczona jest licz-
nymi przełomowymi dokonaniami, do których
należą: przezskórna śródmięśniowa stymulacja serca
w 1952 r. [1], stymulacja epikardialna w 1957 r. [2],
stymulacja endokawitarna elektrodą wprowadzoną
przez układ żylny w 1958 r. [3], stymulacja serca
z implantowanego na stałe układu stymulującego
w 1958 r. [4] i drogą epikardialną w 1960 r. [5] oraz
wprowadzenie najpopularniejszej obecnie metody
stałej stymulacji serca — wewnątrzsercowej stymu-
lacji koniuszka prawej komory za pomocą elektro-
dy wprowadzonej drogą przezżylną w latach 1962–
–1963 [6]. W latach 1964–1970 stymulacja ta, dzię-
ki ograniczonej do minimum inwazyjności, prawie
całkowicie wyparła epikardialną stymulację lewej
komory serca.
W pierwszych dekadach rozwoju stymulacji
serca uwagę poświęcano problemom technicznym
(warunki sterowania i stymulacji), a następnie za-
chowaniu lub przywróceniu prawidłowej sekwencji
pobudzeń przedsionków i komór oraz zapewnieniu
częstości stymulacji adekwatnej do zapotrzebowa-
nia tlenowego organizmu [7]. Dopiero w ostatnim
dziesięcioleciu większą uwagę zwrócono na hemo-
dynamiczne następstwa stymulacji, zwłaszcza
w aspekcie sekwencji i synchronii aktywacji oraz
skurczu komór [7].
Pojęcie asynergii wprowadzono na stałe do
nazewnictwa oraz zastosowano w sposobie rozumie-
nia mechanizmów niewydolności serca w drugiej
połowie lat 60. XX wieku, gdy Harrison [8] oraz
Herman i wsp. [9] na podstawie wentrikulogramów
sprecyzowali 5 typów zaburzeń kurczliwości serca
(hipokineza, asynereza, akineza, dyskineza i asyn-
chronia). Ostatni typ zaburzeń skurczu może być
spowodowany stymulacją prawokomorową, nato-
miast poddaje się korekcji za pomocą stymulacji re-
synchronizującej. Proces depolaryzacji komór ser-
ca u psów trwa tylko 60 ms przy stymulacji przed-
sionkowej i aż 140 ms przy stymulacji komorowej.
Już w latach 70. XX wieku tak znaczący asynchro-
nizm początków skurczu poszczególnych obszarów
serca uznano za jeden z głównych mechanizmów
rozwoju niekorzystnych następstw hemodynamicz-
nych stymulacji komorowej [10].
Rosnąca liczba doniesień wskazuje jednoznacz-
nie, że konwencjonalna stymulacja komorowa, pro-
wadzona z koniuszka (wierzchołka) prawej komory
(RV, right ventricular), powoduje nie tylko wiele
patologicznych zmian w sercu [11, 12], lecz zwięk-
sza chorobowość i śmiertelność w porównaniu ze
stymulacjami preferującymi przewodzenie natyw-
ne bądź też z alternatywnymi sposobami stymula-
cji komór [13–18].
W większości prac dotyczących następstw sty-
mulacji komór powraca się do zapomnianych na wiele
lat fundamentalnych badań Kocha i Wiggersa [19, 20]
z lat 20. ubiegłego stulecia. W 1920 r. Koch zauwa-
żył, że stymulacja komorowa, inicjując nieprawidło-
wy (w porównaniu z przewodzeniem natywnym)
front depolaryzacji, powoduje asynchroniczny skurcz
komór serca [19]. Natomiast Wiggers w 1925 r.,
a więc już 80 lat temu wykazał, że epikardialna sty-
mulacja komory serca (w porównaniu ze stymulacją
przedsionkową) powoduje obniżenie ciśnienia skur-
czowego oraz jego pierwszej pochodnej (dP/dt)
w lewej komorze (LF, left ventricular), a także przed-
łuża trwanie skurczu mechanicznego [20]. Obaj au-
torzy znali już i doceniali również hemodynamiczne
znaczenie prawidłowej funkcji przedsionków.
Zaburzenia przewodzenia
śródkomorowego
W prawidłowych warunkach pobudzenie roz-
przestrzeniające się poprzez pęczek Hisa, jego od-
nogi i gałęzie (całkowicie odizolowane od mięśnia
komór) dociera do jego zakończeń w dolnej 1/3 pra-
wej i dolnej 1/4 części lewej komory, czyli do miejsc
najwcześniej aktywowanych [21]. Pobudzenie prze-
grody oraz wolnych ścian komór przebiega od ko-
niuszka w kierunku podstawy serca i od wsierdzia
do osierdzia, a najpóźniej aktywowana jest przypod-
stawno-tylna część lewej komory; całkowita akty-
wacja komór trwa 62–80 ms, co odpowiada czasowi
trwania zespołu QRS wynoszącemu 70–80 ms [22].
Do nieprawidłowości pobudzenia komór (zabu-
rzenia synchronii i sekwencji aktywacji) [7] docho-
dzi w następstwie: upośledzenia przewodzenia
w odnogach i gałązkach pęczka Hisa [23], obecno-
ści dodatkowych dróg przewodzących, jak również
przy rytmach komorowych i w następstwie stymu-
lacji komorowej [24]; sekwencja aktywacji komór
jest podobna przy bloku lewej odnogi pęczka Hisa
(LBBB, left bundle branch block) i stymulacji wierz-
chołka prawej komory [25]. Jak podsumował Prin-
zen [7], asynchronia i sekwencja aktywacji w następ-
stwie stymulacji komorowej w bardzo niewielkim
stopniu są determinowane przez stan czynnościo-
wy układu przewodzącego (niewielki w przypadku
endokawitarnej stymulacji okolic wierzchołków
komór, znikomy lub żaden w pozostałych przypad-
kach). Pobudzenie przewodzone drogą mięśniową
może wniknąć do układu przewodzącego jedynie
przez zakończenia włókien Purkinjego w przyko-
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niuszkowych obszarach komór [21], dlatego domi-
nującą rolę odgrywa (4-krotnie wolniejsze) przewo-
dzenie mięśniowe. Powoduje to opóźnienie aktywa-
cji niektórych obszarów i nasila asynchronię. Wia-
domo również, że przewodzenie wzdłuż włókien
mięśniowych jest 2-krotnie szybsze niż w kierun-
ku prostopadłym do ich przebiegu i dlatego front
wystymulowanego pobudzenia ma kształt eliptycz-
ny. Jednak ponieważ wiązki mięśniowe w różnych
warstwach LV krzyżują się pod kątem ponad 90°,
przestrzenny (trójwymiarowy) front fali pobudzenia
ma kształt spirali. Na tor aktywacji komór wpływa
też fakt, że włókna podwsierdziowe przewodzą nie-
co szybciej od włókien nasierdziowych [26]. Stymu-
lacja komorowa podwaja więc czas aktywacji komór;
podczas stymulacji wierzchołka RV najpóźniej ak-
tywowana jest tylno-podstawna część lewej komo-
ry [7]. Zwykle stymulacja taka relatywnie mniej
przedłuża czas trwania wystymulowanego QRS niż
stymulacja wolnej ściany LV; najwyższe wartości
czasu trwania QRS stwierdza się przy stymulacji tylno-
-podstawnej części lewej komory [27].
Zaburzenia mechaniki skurczu komór
w następstwie stymulacji oraz ich
skutki metaboliczne
Do badań rozpoczętych w okresie międzywo-
jennym przez Kocha i Wiggersa powrócono na po-
czątku lat 70. XX wieku. Prawdopodobnie Boerth
i Corell [28] jako pierwsi — w celu zbadania hemo-
dynamicznych następstw asynchronicznego skurczu
komór przy stymulacji komorowej — przeprowadzili
bardzo dobrze zaplanowane badania eksperymental-
ne na odnerwionych sercach psów z zastosowaniem
specjalnie zmodyfikowanego krążenia pozaustrojo-
wego (zapewniającego stałe obciążenie wstępne).
W tych obserwacjach wykazano ewidentne obniże-
nie wartości ciśnienia skurczowego i pierwszej po-
chodnej jego narastania w LV, podczas włączania ko-
morowej stymulacji nasierdziowej w miejsce stymu-
lacji przedsionkowej. Dziesięć lat później Badke
i wsp. [29] również przeprowadzili u psów pełne
badania hemodynamiczne wzbogacone o badanie
kurczliwości odcinkowej (czynnościowe i aktualne
skracanie) przedniej i tylnej ściany oraz koniuszka
lewej komory. Wykazali oni, że każda stymulacja ko-
morowa w porównaniu ze stymulacją przedsion-
kową zawsze powoduje zaburzenia skracania odcin-
kowego, redukcję szybkości narastania ciśnienia
w początkowym okresie skurczu oraz bardzo wy-
raźne zaburzenia geometrii skurczu (względem osi
długiej serca), co uwidoczniono na wentrykulogra-
mach. Wszystkie odmiany stymulacji komorowej
powodowały redukcję efektywności skurczu serca
aż o 20%. W cytowanych pracach podkreślono, że
interakcja między asynchronicznie kurczącymi się
segmentami, poprzez zaburzenia mechaniki skur-
czu komór jako całości — w rezultacie redukcja
skracania części obszarów w czasie wyrzutu krwi
(koniec skurczu może nastąpić aż w okresie napeł-
niania) — stanowi główny mechanizm zaburzeń he-
modynamicznych wywołanych stymulacją komo-
rową. W 1985 r. Park i wsp. [30] opublikowali wy-
niki badań hemodynamicznych u psów, z których
wynika, że stymulacja wolnej ściany LV bardziej za-
burza czynność skurczową i rozkurczową LV niż
stymulacja wierzchołka i wolnej ściany RV; w żad-
nej stymulacji komorowej nie osiągnięto parame-
trów (dP/dtmax, dP/dtmin, LVEDV, LVEDP, LVSP
i inne) notowanych podczas stymulacji przedsion-
kowej. W kolejnym badaniu przeprowadzonym na
izolowanych sercach psów wykazano upośledzenie
czynności skurczowej LV — największe podczas
stymulacji RV, a najmniejsze podczas stymulacji LV;
upośledzeniu czynności skurczowej towarzyszyło
mniejsze zużycie tlenu [31]. W 1986 r. Zile i wsp. [32]
wykazali, że sekwencyjna stymulacja przedsionko-
wo-prawokomorowa znacznie upośledza proces re-
laksacji; zaburzenia te objawiają się już po 15 s i ustę-
pują równie szybko po zmianie trybu stymulacji
na przedsionkową. W 1989 r. Grines i wsp. [33]
przedstawili dokładną analizę hemodynamicznych
następstw izolowanego LBBB u pacjentów oraz opi-
sali szczegółowo zjawisko asynchronii na podstawie
badania polikardiograficznego, echokardiograficzne-
go (M-mode) oraz izotopowej wentrykulografii.
Wykazano dobitnie, że LBBB przedłuża czas relak-
sacji i skraca czas napełniania LV oraz powoduje
utratę efektywnego skurczu przegrody międzyko-
morowej. W efekcie jego obecność obniża frakcję
wyrzutową (EF, efection fraction) o kilkanaście pro-
cent [33]. W 1990 r. Bedotto i wsp. [34] podczas dia-
gnostycznego cewnikowania serca wykazali, że włą-
czenie stymulacji sekwencyjnej w miejsce przed-
sionkowej upośledza zarówno czynność rozkurczową
(–dP/dt), jak i skurczową (+dP/dt), a nasilenie zmian
jest większe u osób z obniżoną frakcją wyrzutową [34].
W 1993 r. Saxon i wsp. [35] udowodnili, że u pacjen-
tów z wszczepionym kardiowerterem-defibrylato-
rem (ICD, implantable cardioverter defibrillator)
i niewydolnością serca ryzyko zgonu z powodu
niewydolności serca w okresie roku jest 2–3-krot-
nie wyższe niż u osób niewymagających stymulacji
(reprezentatywna, odpowiednio dobrana grupa kon-
trolna). Stwierdzono, że odpowiada za to zjawisko
asynchronii powstałe w następstwie stymulacji
prawokomorowej [35].
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Jak kilkanaście lat temu wykazali Prinzen
i Peschar [7], stymulacja komorowa powoduje, że
pobudzenie (i podążająca za nim fala skurczu) roz-
chodzą się od miejsca stymulacji aż do miejsc, do
których docierają najpóźniej. Udział układu przewo-
dzącego jest mniej lub bardziej znikomy i zależy od
możliwości wejścia pobudzenia do jego zakończeń,
a więc od miejsca stymulacji [7]. Włókna w obsza-
rze wcześnie aktywowanym skracają się o 10%
w okresie skurczu izowolumetrycznego; skurcz ten
minimalnie pogłębia się w okresie wyrzucania
z następową przedwczesną relaksacją. Odwrotnie
zjawiska zachodzą w obszarach najpóźniej aktywo-
wanych — początkowo włókna zostają rozciągnię-
te (aż o 15%), by później podwoić głębokość skur-
czu z następową opóźnioną relaksacją [36, 37].
Zatem stymulacja komorowa głęboko ingeruje
w mechanikę skurczu serca. W późniejszych bada-
niach dotyczących odkształcania się epikardium
z wykorzystaniem sonomikrometrów [29], epikar-
dialnych znaczników video [38], rezonansu magne-
tycznego [39], angiokardiografii izotopowej [40] i ba-
dań z użyciem doplera tkankowego [41] potwierdzo-
no i ugruntowano wiedzę na temat zaburzeń
mechaniki skurczu serca spowodowanego stymu-
lacją komorową. Podłoże mechanizmu tych zabu-
rzeń stanowią lokalne różnice rozciągnięcia włókien
we wczesnym okresie skurczu, czyli różnice doty-
czące regionalnych różnic efektywnego obciążenia
wstępnego [42].
Delhaas i wsp. [43] wykazali, że regionalne róż-
nice w ruchu i odkształcaniu ścian serca odzwier-
ciedlają regionalne różnice w jego pracy. Autor two-
rzył lokalne diagramy naprężenia na podstawie war-
tości ciśnienia w LV, zmiany objętości i wartości
lokalnych naprężeń, a pracę zewnętrzną liczono jako
powierzchnia diagramów [43]. W pobliżu miejsca
stymulacji powierzchnia pętli była mała, natomiast
praca zewnętrzna — zerowa lub ujemna; w rejonach
odległych od miejsca stymulacji praca zewnętrzna
włókien (powierzchnia pod krzywą napięcie/dłu-
gość) była bardzo zwiększona. Całkowita praca ser-
ca, czyli suma pracy zewnętrznej i potencjalnej
energii (z pętli ciśnienie objętość dla całej LV) była
zmniejszona o 50% w rejonach aktywowanych naj-
wcześniej i zwiększona o 50% w tych rejonach, do
których fala pobudzenia docierała najpóźniej [37, 43].
Informacje te pozwalają łatwiej zrozumieć mecha-
nizm przebudowy (remodelingu) serca, do którego
dochodzi w następstwie długotrwałej stymulacji [7].
Dowiedziono też, że istnieją regionalne różni-
ce w przepływie wieńcowym (obejmujących zarów-
no przegrodę międzykomorową, jak i wolną
ścianę LV) [44], zużyciu glukozy, zapotrzebowaniu
tlenowym podczas natywnej aktywacji komór i stymu-
lacji komorowej; różnice te korelowały z obciążeniem
pracą mechaniczną [7]. W porównaniu z naturalną
aktywacją komór, przepływ wieńcowy i zużycie tle-
nu były o 30% mniejsze we wcześnie aktywowanych
obszarach i o 30% większe w później pobudzanych
regionach serca [36, 43]. Potwierdza to koncepcję,
że regionalne różnice w przepływie krwi i zużyciu
tlenu spowodowane są regionalnymi różnicami
w obciążeniu pracą. Zaobserwowany w tych bada-
niach brak spadku wydzielania mleczanów i brak
wzrostu ekstrakcji tlenu świadczy o regionalnej ada-
ptacji do zmienionego obciążenia pracą [43]. Zatem
ważnym następstwem stymulacji komorowej oka-
zał się jej wpływ na zużycie tlenu; wykazano bo-
wiem u psów, że stymulacja koniuszka RV w porów-
naniu ze stymulacją przedsionkową obniża objętość
wyrzutową przy niezmienionym [45] lub nieznacz-
nie podwyższonym [46] zużyciu tlenu. Oznacza to,
że efektywność serca zmniejszała się o 20–30%
i ta niekorzystna zmiana relacji metabolizmu do
energii tłoczącej może mieć znaczenie u pacjentów
z upośledzonym przepływem wieńcowym [7, 25].
Warto wspomnieć, że przeprowadzono wiele badań,
w których oceniano wpływ miejsca stymulacji ko-
mory na perfuzję wieńcową — wierzchołek prawej
komory okazał się najmniej korzystnym miejscem
również i w tym aspekcie [47]. Wykazano również,
że ubytki perfuzji w scyntygrafii talowej notowane
u 65% osób poddanych długotrwałej stymulacji
z wierzchołka RV najczęściej dotyczyły ściany dol-
nej (78%), okolicy koniuszka (67%), przegrody
(21%) oraz ściany przedniej i bocznej (po kilka pro-
cent); ich obecność wskazywała na obniżenie EF,
a jednocześnie nie towarzyszyły im nieprawidłowo-
ści w naczyniach wieńcowych [48]. Podobne wnio-
ski sformułowano na podstawie badań przeprowa-
dzonych za pomocą pozytronowej tomografii emi-
syjnej. Wykazano, że u pacjentów z chorobą węzła
zatokowego 22-miesięczna stymulacja DDD (sty-
mulacja komorowa z wierzchołka RV) redukuje per-
fuzję w zakresie ściany dolnej i przegrody oraz
zmniejsza całkowitą perfuzję LV oraz wartości EF;
podczas czasowej stymulacji przedsionkowej ten
wskaźnik kurczliwości powracał do wartości wyj-
ściowych [49].
Wpływ stymulacji komorowej
na funkcję serca jako pompy. Znaczenie
niefizjologicznej aktywacji komór
Chociaż znaczenie prawidłowej aktywacji ko-
mór dla zachowania optymalnej funkcji serca jako
pompy wykazał  już w 1925 r. Wiggers [20], do-
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piero po 70 latach to stwierdzenie wzbudziło więk-
sze zainteresowanie. Zaobserwowana poprawa efek-
tywności pracy serca jako pompy po wprowadzeniu
w miejsce prostej stymulacji — stymulacji przedsion-
kowo-komorowej, pozwalającej wykorzystać funkcję
przedsionków pod koniec lat 70. XX wieku — odsu-
nęło na dalszy plan zagadnienie synchronii aktywa-
cji komór. Niemniej już w latach 70. informowano
o większych wartościach rzutu serca podczas sty-
mulacji koniuszka LV niż podczas stymulacji innych
miejsc w RV [50]. Już w 1968 r. Kosowsky i wsp. [51],
porównując stymulację koniuszkową ze stymulacją
pęczka Hisa, wykazali, że zachowanie synchronii
przedsionkowo-komorowej jest równie ważne jak
zachowanie prawidłowej aktywacji komór; obserwa-
cje te potwierdzono po latach podczas badań prze-
prowadzonych u zwierząt i ludzi [34, 52].
Należy zauważyć, że w następnych latach opu-
blikowano wyniki kilku badań dotyczących psów
[53, 54] oraz ludzi [55], kwestionujących hemody-
namiczne znaczenie miejsca stymulacji komory ser-
ca. W badaniach Fletchera i wsp. [54] przeprowa-
dzonych podczas cewnikowania serca porównywa-
no efekt hemodynamiczny wewnątrzsercowej
stymulacji prawego przedsionka, 3 miejsc RV i LV.
Stwierdzono w większości nieistotnie statystycznie
(bardzo małe grupy) korzystniejsze wyniki ciśnień
w prawych i lewych jamach serca oraz objętości wy-
rzutowej i wskaźnika sercowego przy stymulacji
przedsionkowej w porównaniu ze stymulacją komo-
rową; najmniej korzystne wyniki uzyskano, stymu-
lując drogę napływu prawej komory.
W kilku badaniach eksperymentalnych, w któ-
rych stosowano stymulację 1-jamową, nie potwier-
dzono znaczenia sposobu aktywacji komór [54, 56],
chociaż wyniki innych obserwacji, w których wyko-
rzystano stymulację 1-jamową [57, 59] i 2-jamową
[27, 38, 59], wykazały znaczący wpływ miejsca sty-
mulacji na hemodynamikę. Prinzen i wsp. [7] uwa-
żają, że na negatywne wyniki pierwszych badań,
w których stosowano stymulację 1-jamową, wpły-
nęło rozkojarzenie przedsionkowo-komorowe oraz
niefizjologiczna częstość stymulacji (dla wytłumie-
nia rytmu zatokowego), maskując efekt hemodyna-
miczny zmiany sposobu stymulacji.
Wpływ stymulacji na skurczową
i rozkurczową czynność lewej komory
Hemodynamiczny efekt zmiany stymulacji
przedsionkowej na komorową był odmienny w wielu
badaniach, choć ich wyniki wskazują, że zmiana
sposobu stymulacji wiązała się z upośledzeniem
czynności skurczowej i rozkurczowej. Najczulszym
wskaźnikiem upośledzenia czynności skurczowej
okazała się maksymalna szybkość narastania ciśnie-
nia w LV (LV dP/dtmax), gdyż wartości tego para-
metru bardzo zmieniały się podczas zmian trybu
stymulacji [27, 30, 60]. Sposób aktywacji komór
bardziej wpływał na wartości objętości wyrzutowej
niż wartości ciśnienia w LV [27, 30, 36, 60]. Wyraź-
niejsze zmiany objętości wyrzutowej tłumaczy się
faktem, że na skutek modyfikacji aktywacji zmie-
niają się wartości podokresów skurczu; faza izowo-
lumetryczna trwa dłużej, pozostawiając mniej cza-
su na wyrzut krwi [30]. Sugerowano też, że być
może praca wyrzutowa (stroke work) jeszcze lepiej
odzwierciedla efekty stymulacji, ponieważ zmiany
ciśnienia skurczowego zachodzą równolegle do
zmian objętości wyrzutowej [61]. Interpretując
efekty hemodynamiczne stymulacji w aspekcie ob-
jętości wyrzutowej, należy pamiętać, że komorowa,
a szczególnie wierzchołkowa stymulacja RV powo-
duje niedomykalność zastawki mitralnej zarówno
u zwierząt [61], jak i u ludzi [62]. Niestety, we
wszystkich badaniach zaprezentowano jedynie oce-
nę jakościową tego zjawiska. Dlatego też nie moż-
na określić, jaka część objętości wyrzutowej cofa się
do lewego przedsionka [7].
Stymulacja komorowa ingeruje również głębo-
ko w fazę rozkurczu serca. Na proces relaksacji LV
wpływa bowiem wielkość obciążenia wstępnego
i następczego oraz synchronia skurczu i rozkurczu [63].
Stymulacja komorowa, zwiększając niehomogen-
ność skurczu i rozkurczu, wpływa na proces relak-
sacji, co potwierdza zachowanie się wartości lewo-
komorowego dP/dtmin [27, 32, 61, 64] oraz
(mniej wyrażone) zwolnione narastanie objętości
wyrzutowej [32]. Wpływ stymulacji komorowej na
relaksację wynika z niehomogenności skurczu i roz-
kurczu (zakładając niezmieniony czas trwania skur-
czu poszczególnych obszarów serca) oraz ze zmiany
objętości wyrzutowej (prawidłowa sekwencja akty-
wacji skurczu redukuje obciążenie poźnorozkurczo-
we, a przez to zwiększa szybkość relaksacji) [63].
Do połowy lat 80. XX wieku w klinicznych ob-
serwacjach hemodynamicznych następstw stymula-
cji serca prowadzono głównie badania eksperymen-
talne dotyczące przede wszystkim psów; w później-
szych latach przeprowadzono więcej badań u pacjentów
— podczas prób hemodynamicznych, elektrofizjolo-
gicznych bądź operacji kardiochirurgicznych.
Raichlen i wsp. [65], porównując efekt czasowej sty-
mulacji nasierdziowej 2-jamowej i komorowej (u osób
poddawanych zabiegom kardiochirurgicznym),
stwierdzili zdecydowaną przewagę znaczenia wyko-
rzystania roli przedsionka nad lokalizacją nasierdzio-
wej elektrody komorowej; u pacjentów z ciężkim
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zwężeniem gałęzi zstępującej lewej tętnicy wieńco-
wej korzystniejsza okazała się nasierdziowa stymu-
lacja drogi odpływu prawej komory, a u pozostałych
— stymulacja koniuszka lewej komory.
W badaniach nad efektami stymulacji komo-
rowej i przedsionkowo-komorowej technikami
echokardiograficznymi Altieri i wsp. [66] stwierdzili
paradoksalny ruch przegrody u 10 pacjentów
i spłaszczony u 7 spośród 18 badanych, wnioskując,
że krzywe ciśnień w LV zależą również od hemo-
dynamiki RV i konfiguracji przegrody międzykomo-
rowej (koncepcja Elzinga opublikowana w 1974 r.).
Stymulacja z wierzchołka RV, powodując zmiany
konfiguracji przegrody międzykomorowej, zmienia
hemodynamikę LV, przyczyniając się do obniżenia
EF; niekorzystne zmiany są bardziej nasilone u osób
starszych. Od tego czasu publikuje się wyniki ba-
dań nad stymulacją prawokomorową u ludzi
z wykorzystaniem coraz doskonalszych technik
echakardiograficznych (3D ECHO). Wykazano
w nich, że ten typ stymulacji upośledza regionalną
i całkowitą efektywność skurczu poprzez upośledze-
nie odkształcania ściany tylno-bocznej i opóźnienie
szczytowego momentu wyrzutu, połączonych ze
wzrostem objętości późnorozkurczowej, późnoskur-
czowej i obniżeniem frakcji wyrzutowej [67]. W ubie-
głym roku przedstawiono wstępne wyniki wielo-
ośrodkowego badania WHERE (cross-over study),
z których wynika, że 6-miesięczna stymulacja komo-
rowa powoduje istotny wzrost późnorozkurczowego
wymiaru LV, zmniejszenie wartości frakcji skraca-
nia oraz obniżenie jakości życia zarówno w porów-
naniu z wartościami początkowymi, jak i po 6-mie-
sięcznym okresie bez stymulacji komorowej [68].
Wprowadzenie izotopowej bramkowej angio-
grafii (wentrykulografii) pozwoliło uzupełnić wiedzę
w zakresie asynchronii skurczu serca przy stymu-
lacji komorowej u ludzi. Już w 1985 r. Verna i wsp.
[69] stwierdzili istotnie niższą EF przy stymulacji
VAT (56%) i DVI (51%) niż przy stymulacji przed-
sionkowej lub rytmie zatokowym (62%). Udowod-
niono, że włączenie stymulacji komorowej powodu-
je bardzo istotne zaburzenia kurczliwości obu ko-
mór (asynchronia) poprzez wzajemną mechaniczną
interakcję przeciwstawnych regionów serca będą-
cych w innym stanie podczas skurczu. W tym samym
roku ukazało się również doniesienie Reynoldsa
i wsp. [70], w którym porównano hemodynamiczne
następstwa czasowej przedsionkowej i sekwencyj-
nej stymulacji u pacjentów poddawanych badaniu
hemodynamicznemu; korzystniejsza okazała się
stymulacja przedsionkowa, chociaż różnice wyni-
ków nie wszystkich parametrów były istotne.
Jednocześnie autorzy ci zasugerowali wyłączanie
stymulacji komorowej, gdy nie jest ona niezbędna.
W 1986 r. Verena i wsp. [71] przedstawili wyniki
dalszych badań nad zastosowaniem technik izoto-
powych w ocenie kurczliwości serca u pacjentów
wymagających stymulacji; okazały się zbliżone do
uzyskanych we wcześniej cytowanym doniesieniu
(redukcja EF o 9% przy przełączeniu stymulacji
z przedsionkowej na tryb VAT i o 16% przy przełą-
czeniu na tryb  DVI). U wszystkich pacjentów przy
włączeniu stymulacji komorowej występowały
znaczne zaburzenia kurczliwości (asynchronia).
Verena i wsp. [71] postulują próbę określenia spe-
cyficznego miejsca w LV, którego stymulacja powo-
dowałaby bardziej synchroniczne skurcze lub podej-
mowanie prób stymulacji pęczka Hisa. Podobne ba-
dania, również z użyciem technik izotopowych,
przeprowadzili później także inni autorzy, uzysku-
jąc zbliżone efekty [72]. Korzystając z tej techniki,
Szili-Torok i wsp. [73, 74] w tym samym roku wy-
kazali, że po 3 miesiącach stymulacji wierzchołka
RV u pacjentów po ablacji łącza przedsionkowo-
-komorowego następuje obniżenie wartości EF
mimo ustąpienia tachyarytmii i miarowej akcji ser-
ca; pogorszenie czynności LV autorzy wiązali z na-
stępstwami stymulacji konwencjonalnej.
Przyczyny upośledzenia
czynności serca jako pompy
przez stymulację komorową
Jednym z istotniejszych mechanizmów odpo-
wiedzialnych za niekorzystny efekt stymulacji ko-
morowej jest niedomykalność zastawki mitralnej
[75, 76] spowodowana skurczem i ruchem przegro-
dy międzykomorowej w czasie, gdy mięśnie bro-
dawkowate nie zostały jeszcze napięte w efekcie
wolnego przewodzenia mięśniowego. Drugim za-
sadniczym czynnikiem jest asynchroniczny skurcz
różnych obszarów serca, włącznie z paradoksalnym
ruchem przegrody [77], których następstwa opisa-
no wcześniej. Warto zaznaczyć, że chociaż czas
trwania zespołów QRS koreluje z nasileniem asyn-
chronii [31, 78], nie zawsze związek ten ma charak-
ter wyraźnej współzależności [27, 61]. Do cieka-
wych konkluzji prowadzą echokardiograficzne ba-
dania Sassone i wsp. [79] — konwencjonalna
stymulacja DDD powoduje niedomykalność mi-
tralną u 1/3 pacjentów, a do jej wystąpienia predys-
ponuje głównie płeć żeńska, ze względu na nieco
odmienną anatomię aparatu mitralnego. Należy za-
znaczyć, że już wcześniej opublikowano doniesie-
nia na temat wystąpienia ciężkiej, objawowej nie-
domykalności mitralnej w następstwie implantacji
konwencjonalnego układu stymulującego [80, 81].
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W badaniach Prinzena i wsp. [37], oceniających
kolejność skurczu wielu obszarów LV (mapowanie
skurczu LV) z wykorzystaniem techniki rezonansu
magnetycznego (MRI, magnetic resonance imaging)
wykazano, że liczba obszarów o obniżonej kurczli-
wości (o 50% niższej niż przy stymulacji przedsion-
kowej) była istotnie większa podczas stymulacji
wierzchołka RV niż podczas stymulacji przypod-
stawnej części LV, co wskazuje na większe upośle-
dzenie czynności LV przy stymulacji prawokomo-
rowej, mimo że szerokość zespołów QRS była
mniejsza. Autorzy tłumaczą to faktem, że podczas
stymulacji wierzchołka RV potencjał wnika do ukła-
du Purkinjego prawej odnogi, powodując wcze-
śniejszą aktywację większego obszaru przegrody
międzykomorowej. Znacząco opóźniona aktywacja
wolnej ściany LV na skutek wolnego przewodzenia
śródmięśniowego wywołuje typową 2-fazową formę
skurczu mechanicznego [7]. Zmieniona sekwencja
aktywacji i skurczu poszczególnych obszarów LV
i zmieniony wektor naprężenia powodują adapta-
cyjną zmianę układu przestrzennego włókien mię-
śniowych (myofibrillar disarray) [12], stanowiący
(poza kompensacyjnym przerostem włókien w jed-
nych i zanikiem w innych obszarach) jeden z ele-
mentów remodelingu postymulacyjnego serca [82].
Natomiast stymulacja podstawy LV wywołuje bar-
dziej jednorodny skurcz dużego obszaru lewej ko-
mory, chociaż w odniesieniu do całego serca asyn-
chronia i czas trwania zespołów QRS są większe
[39]; jednocześnie dzięki mniejszej liczbie przed-
wcześnie aktywowanych obszarów czynność LV
jest mniej zaburzona [37]. Nieco inne wytłumacze-
nie różnic następstw stymulacji lewo- i prawokomo-
rowej przedstawili Little i wsp. [59], wykazując, że
wcześniejsza aktywacja RV powoduje przedwcze-
sny wzrost ciśnienia w RV, prowadząc do paradok-
salnego ruchu przegrody ze wszystkimi jego kon-
sekwencjami. Niezależnie od znaczenia właściwej
synchronii skurczu obu komór również bardzo waż-
ne jest zachowanie kierunku aktywacji i skurczu
— od koniuszka w kierunku podstawy. Spośród
wielu miejsc stymulacji koniuszek LV okazał się
punktem najbardziej korzystnym [27, 57]. Stymu-
lacja z dodatkowych miejsc raczej pogarsza niż po-
prawia efekt hemodynamiczny [27], co potwierdza
znaczenie zagadnienia kierunku aktywacji i fali
skurczu. W tym ujęciu korzystna sekwencja może
mieć nawet większe znaczenie niż poprawa syn-
chronii. Do powyższych ustaleń dobrze nawiązują
opublikowane przed kilkoma miesiącami wyniki
badań dokonanych podczas zabiegów kardiochirur-
gicznych u dzieci, w których porównano efekt he-
modynamiczny stymulacji wierzchołka RV, wolnej
ściany i koniuszka LV. Tylko stymulacja ostatnie-
go miejsca powodowała najmniejszą asynchronię
skurczu LV (nie komór, lecz tylko LV), wyrażającą
się najwyższymi wartościami ciśnienia tętna (pulse
pressure) [84]. W ogromnej większości badań nad
stymulacją wierzchołka RV koncentrowano się na
jej wpływie na czynność lewej komory. Zauważono
jednak, że ten typ stymulacji po dłuższym czasie
prowadzi również do powiększenia prawej komory
i prawego przedsionka, stanowiących następstwo
niedomykalności zastawki trójdzielnej [85].
Badania nad stymulacją komorową
u zwierząt z niewydolnością serca
i zaburzeniami przewodzenia
Większość wcześniej cytowanych badań wyko-
nano u zwierząt bez patologii w sercu lub jedynie
z blokiem przedsionkowo-komorowym wywołanym
w celu uniknięcia pobudzeń fuzyjnych podczas sty-
mulacji komorowej bądź przedsionkowo-komoro-
wej. Jedynie dwa z nich [86, 87] przeprowadzono
u zwierząt z wywołaną niewydolnością serca. Wy-
niki badań nad zwierzętami bez zaburzeń przewo-
dzenia śródkomorowego okazały się podobne
— stymulacja lewokomorowa była korzystniejsza od
stymulacji prawokomorowej (wyższe wartości rzu-
tu serca i dP/dtmax w LV), a w porównaniu ze stymu-
lacją przedsionkową, stymulacja lewokomorowa po-
wodowała mniejsze upośledzenie czynności serca.
Jednoczesna stymulacja wierzchołków obu komór nie
poprawiała efektów stymulacji w porównaniu ze sty-
mulacją lewokomorową i prawidłową natywną akty-
wacją komór, choć preekscytacja LV o 20 ms (pod-
czas stymulacji 2-komorowej) pozwoliła uzyskać lep-
sze wartości parametrów hemodynamicznych niż
podczas rytmu zatokowego z natywną aktywacją
komór. Również jednoczesna stymulacja podstawy
RV z 2-ogniskową stymulacją (podstawa i wierzcho-
łek) LV dawała większy rzut serca i większe dP/
/dtmax oraz dP/dtmin w LV w porównaniu z 1-ognis-
kową stymulacją wierzchołka LV [86, 87].
Kolejne doniesienia dotyczą już badań u psów
z wywołanym ablacją blokiem lewej odnogi pęczka
Hisa [88–90]. Jego efekt hemodynamiczny był iden-
tyczny z następstwami stymulacji wierzchołka RV,
a zmiana miejsca stymulacji na wierzchołek LV zna-
cząco poprawiała czynność serca. W analizie pętli
ciśnienie/objętość (P/V) wykazano wzrost objętości
wyrzutowej i pracy skurczowej głównie przy sty-
mulacji wierzchołka lewej komory. Dołączenie do-
datkowych miejsc stymulacji nie przyniosło dalszej
poprawy [88–90]. Dodatkowym efektem badań było
stwierdzenie, że stopień poprawy hemodynamiki
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nie korelował z czasem trwania zespołów QRS, co
według Prinzena i Peschowa [7] oznacza, że stymu-
lacja lewokomorowa działa bardziej poprzez popra-
wę sekwencji aktywacji i skurczu niż przez polep-
szenie synchronii aktywacji.
Efekty stymulacji lewokomorowej u zwierząt
z LBBB okazały się bardzo zbliżone do uzyskanych
u pacjentów z niewydolnością serca i zaburzeniami
przewodzenia śródkomorowego. Stymulacja endo-
kardialna [91] bądź epikardialna [92] wolnej ściany
LV były korzystniejsze niż stymulacja wierzchołko-
wa RV i natywna, lecz nieprawidłowa (w następ-
stwie bloku odnogi) aktywacja komór. Ponadto sty-
mulacja lewokomorowa powodowała zbliżone efekty
do stymulacji 2-komorowej, mimo wyraźnej różni-
cy czasu trwania zespołów QRS [92]. Sugeruje to,
że 1-ogniskowa stymulacja lewokomorowa koryguje
asynchronię skurczu spowodowaną blokiem lewej
odnogi pęczka Hisa.
Badania nad następstwami komorowej
stymulacji rosnącego serca
Karpawich i wsp. [93] kilkanaście lat temu ba-
dali wpływ zaburzeń kurczliwości spowodowanych
stymulacją komorową na rozwój młodego serca
w aspekcie potencjalnych następstw morfologicz-
nych stałej stymulacji serca u dzieci i młodzieży. Po
badaniu hemodynamicznym i wywołaniu bloku całko-
witego 3–4-miesięcznym szczeniętom wszczepiano
epikardialny układ stymulujący typu komorowego
zaprogramowany na fizjologiczną częstość rytmu.
Po 4 miesiącach stwierdzono podwyższone warto-
ści ciśnień w prawej jamie serca i tętnicy płucnej
oraz dysfunkcję węzła zatokowego ze skłonnością
do utrzymywania się wywołanego sztucznie trzepo-
tania przedsionków. Autopsja wykazała umiarko-
waną kardiomegalię z rozstrzenią RV, badanie mi-
kroskopowe — zdezorganizowany układ komórek
serca z ogniskami dystrofii i wapnienia, a badanie
pod mikroskopem elektronowym — mitochondria
różnej wielkości, często powiększone z nietypowym
ułożeniem w komórce. Autorzy uznali powyższy ob-
raz za kardiomiopatię postymulacyjną (a primary pa-
cing induced cardiomyopathy), sugerując jak naj-
wcześniejsze stosowanie możliwie najbardziej fizjo-
logicznych metod stymulacji u dzieci i młodzieży [93].
W szczegółowych badaniach echokardiograficz-
nych, obejmujących m.in. ocenę kurczliwości odcin-
kowej oraz doplerowskie wskaźniki wydolności
mięśnia LV, przeprowadzone u młodzieży po śred-
nio 10-letniej stymulacji komorowej, wykazano wy-
raźne upośledzenie zarówno czynności skurczowej,
jak i rozkurczowej lewej komory. Zmiany korelo-
wały z wiekiem badanych i czasem trwania stymu-
lowanych zespołów komorowych; autorzy postulują
stosowanie stymulacji 2-komorowej u dzieci wyma-
gających długotrwałej stałej stymulacji serca [82].
Podobne obserwacje poczynili Thambo i wsp. [94]
u 21 młodych osób, którym w wieku kilkunastu lat
implantowano ICD z powodu wrodzonego bloku
całkowitego; okres stymulacji wynosił średnio 8 lat.
Opóźnienie międzykomorowe było równe 60 ms,
a śródkomorowe (przegroda-ściana tylna) — średnio
87 ms. Stwierdzono  wyraźne opóźnienie skurczu
LV wzdłuż osi długiej oraz zmieniony (w porówna-
niu z okresem przed zabiegiem i z osobami zdro-
wymi) stosunek grubości przegrody niędzykomo-
rowej do grubości ściany tylnej, a u 62% pacjen-
tów doszło do znaczącego powiększenia wymiaru
lewej komory [94]. Autorzy, podobnie jak i inni
badacze, postulują stosowanie alternatywnych spo-
sobów stymulacji u młodzieży wymagającej stałej
stymulacji serca.
Kliniczne następstwa stymulacji
wierzchołka prawej komory w świetle
wyników uzyskanych w prospektywnych,
wieloośrodkowych, randomizowanych
badaniach klinicznych
Jak wynika z przedstawionej analizy piśmien-
nictwa, już 10 lat temu istniało sporo danych doty-
czących niekorzystnych następstw klasycznej sty-
mulacji wierzchołka prawej komory. Stan wiedzy na
ten temat autor niniejszego opracowania przedsta-
wił w 2 pracach poglądowych [95, 96]. Ostatnio opu-
blikowano kilka dużych artykułów poglądowych
prezentujących aktualne informacje i podających
jednoznaczną konkluzję dotyczącą niekorzystnych
następstw konwencjonalnej stymulacji wierzchoł-
kowej [7, 25]. Jednak dopiero po opublikowaniu wy-
ników kilku ostatnich badań klinicznych szerzej do-
ceniono znaczenie problemu.
W jednym z pierwszych badań randomizowa-
nych, porównujących efekty stymulacji AAI i VVI
w chorobie węzła zatokowego (Danish Pacemaker
Study), wykazano lepszą przeżywalność chorych
i rzadsze występowanie niewydolności serca, migo-
tania przedsionków oraz niższy odsetek zatorów
przy stymulacji AAI niż VVI. Autorzy łączyli to
głównie z zachowaniem naturalnej sekwencji przed-
sionkowo-komorowej. Obecnie wiadomo, że istotną
rolę odegrało zachowanie korzystniejszego (natyw-
nego) sposobu aktywacji komór [97].
Już wiele lat temu ze zdziwieniem zaobserwowa-
no, że zastosowanie stymulacji fizjologicznej (DDD)
nie zmienia zasadniczo przebiegu klinicznego choro-
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by węzła zatokowego w porównaniu z zastosowaniem
niefizjologicznej stymulacji komorowej. Interpretu-
jąc te niepodważalne wyniki, należy uwzględnić rów-
nież niekorzystne efekty elektrofizjologiczne kon-
wencjonalnej stymulacji uszka prawego przedsion-
ka. Ponadto u pacjentów ze stymulatorem DDD nie
planowano programowania urządzenia na stymula-
cję wyłącznie przedsionkową (program AAI); nie
stosowano rutynowo nowoczesnych stymulatorów
posiadających wiele algorytmów preferujących na-
tywne przewodzenie przedsionkowo-komorowe
(histereza opóźnienia przedsionkowo-komorowego
ze skanowaniem wartości). Dlatego u większość pa-
cjentów w przedstawianych poniżej badaniach sty-
mulowano RV przez znaczącą część doby (zwykle
około 60%). Z kolei nawet najprostszy stymulator
1-jamowy (SSI) można zaprogramować na względ-
nie wolny rytm podstawowy oraz włączyć funkcję
histerezy częstości rytmu. Takie najprostsze roz-
wiązanie powoduje, że odsetek stymulowanych po-
budzeń u większości pacjentów jest niewielki, a sty-
mulator zapobiega skutecznie następstwom klinicz-
nym gwałtowniejszych objawów niewydolności
węzła zatokowego; ten typ stymulacji w zasadzie nie
powoduje (u chorych bez ciężkiej niewydolności
chronotropowej, a więc u znaczącego odsetka pa-
cjentów z chorobą węzła zatokowego) niekorzyst-
nych efektów stymulacji uszka prawego przedsion-
ka i stymulacji RV z okolicy jej wierzchołka.
Uwzględniając przedstawione informacje, należy prze-
strzec przed uproszczonym wnioskowaniem, że sty-
mulacja VVI jest równie dobra jak stymulacja DDD
i obie można bezpiecznie stosować u pacjentów z cho-
robą węzła zatokowego. Trzeba jednak wziąć pod
uwagę niedoskonałości stymulacji DDD, konieczność
powszechnej weryfikacji rozumienia pojęcia stymu-
lacji fizjologicznej i poszukiwania alternatywnych
sposobów stymulacji przedsionka i komory.
W dużym, obejmującym 2010 pacjentów pro-
spektywnym, randomizowanym, trwającym 6 lat ba-
daniu MOST (MOde Selection Trial), mającym na
celu porównanie efektów stymulacji komorowej
i przedsionkowo-komorowej w chorobie węzła za-
tokowego, udowodniono, że stymulacja uznana za
fizjologiczną nie zmniejsza ryzyka zatorów, a jedy-
nie nieznacznie redukuje odsetek występowania mi-
gotania przedsionków i niewydolności serca [13].
Dalsza analiza badania MOST, której celem było wy-
jaśnienie przyczyn braku istotnych różnic efektów
stymulacji komorowej i przedsionkowo-komorowej
w chorobie węzła zatokowego, wykazała, że czę-
stość hospitalizacji z powodu niewydolności serca
nie zależała od trybu stymulacji, lecz jedynie od od-
setka stymulacji komorowej w ciągu doby. Stymula-
cja DDD powodowała wzrost ryzyka hospitalizacji
z powodu niewydolności serca, gdy odsetek stymu-
lacji komorowej w okresie doby przekraczał 40%
(hazard względny 2,99; 95%), a ryzyko wystąpienia
migotania przedsionków wzrastało równolegle do
odsetka stymulacji komorowej w ciągu doby [14].
Wbrew oczekiwaniom, w randomizowanym ba-
daniu obejmującym 407 pacjentów, porównującym
efektywność stymulacji VVI i DDD (Pacemaker Se-
lection in the Elderly) nie wykazano różnic w jako-
ści życia (QoL, quality of life) oraz umieralności [98].
Zbliżone wyniki przyniosło podobnie zaplanowane,
lecz dotyczące znacznie większej liczby osób bada-
nie CTOPP; nie wykazano w nim istotnych różnic
w aspekcie występowania migotania przedsionków,
zatorów oraz zgonów z przyczyn kardiogennych
u 1474 pacjentów losowo włączonych do stymulacji
VVI lub DDD [99].
Duże znaczenie miało opublikowanie wyników
badania DAVID, którym objęto 506 pacjentów
z EF wynoszącą poniżej 40%, zakwalifikowanych do
implantacji ICD (VVI lub DDD). Wykazano w nim
nieoczekiwanie niższą przeżywalność jednego roku
(83,9% i 73,3%) oraz niższy odsetek hospitalizacji
z powodu niewydolności serca (13,3% i 22,6%) u pa-
cjentów z 1-jamowym ICD zaprogramowanym na
częstość podstawową 40/min. Ryzyko wystąpienia
zgonu lub hospitalizacji z powodu niewydolności
serca było wyższe u pacjentów z układem DDD niż
VVI. Wyższy odsetek stymulacji komór w okresie
doby (60%) obserwowano przy stymulacji DDDR
— 70/min. Dowodzi to, że stymulacja RV może być
wręcz szkodliwa u pacjentów z niewydolną lewą
komorą [15]. Pogłębiona i rozszerzona analiza ba-
dania DAVID, w której wykazano wyższy odsetek
złożonego kryterium oceny (zgon lub hospitaliza-
cja z powodu niewydolności serca) u pacjentów
z  DDD (22,6%) niż VVI (13,3%), wykazała, że od-
setek stymulacji komór wynosił 3% w jednostkach
VVI i 60% w jednostkach DDD. Autorzy jednoznacz-
nie łączą gorsze efekty kliniczne u chorych z ICD
ze stymulacją DDD z asynchronią komorową spo-
wodowaną stymulacją komorową i sugerują stoso-
wanie ICD z funkcją stymulacji AAI, które stymu-
lację komory włączają jedynie w przypadku zaawan-
sowanego bloku przedsionkowo-komorowego
(planowane badanie DAVID II) lub ICD, które po-
zwolą na stymulację lewej komory [16].
W kolejnym prospektywnym randomizowanym
badaniu porównującym stymulację AAI i DDD
u osób z chorobą węzła zatokowego wykazano, że
podczas średnio 3-letniego okresu obserwacji u pa-
cjentów stymulowanych w trybie DDD dochodzi do
znaczącego powiększenia lewego przedsionka
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i obniżenia EF; u chorych poddanych stymulacji w try-
bie AAI nie obserwowano podobnych zmian [17].
Analizując dokładniej wyniki badań wykonanych
w ramach cytowanej wcześniej próby, stwierdzono
rzadsze występowanie migotania przedsionków (7%
vs. 23%) u pacjentów z niewydolnością węzła zato-
kowego stymulowanych w trybie AAI w porówna-
niu z DDD [18].
Podsumowanie
Wyniki wielu wcześniej cytowanych badań
wykazały, że niekorzystne następstwa stymulacji
komorowej są najbardziej nasilone przy stymulacji
wierzchołka RV, co ma ogromne znaczenie, ponie-
waż właśnie to miejsce jest standardowe dla stymu-
lacji komór u ludzi. Równie ważne jest stwierdze-
nie, że oprócz upośledzenia czynności tłoczącej [7]
(co wykazano w eksperymentach), długotrwała sty-
mulacja komorowa prowadzi do niekorzystnych
zmian, takich jak asymetryczny przerost LV
[100, 101], jej rozstrzeni [100, 102], zaburzeń układu
włókien mięśniowych [11, 12], zwiększenia stęże-
nia katecholamin w sercu [44] i zaburzeń perfuzji
[44, 48, 49]. Połączenie niekorzystnego efektu he-
modynamicznego z wymienionymi odległymi na-
stępstwami stymulacji [25] może wiązać się z wy-
ższą chorobowością i śmiertelnością pacjentów ze
stymulacją komorową w porównaniu z chorymi ze
stymulacją przedsionkową [13–18, 97–99]. Dlate-
go od wielu lat poszukuje się alternatywnych, mniej
niekorzystnych sposobów stymulacji komorowej
(stymulacja drogi odpływu RV, 2-punktowa stymu-
lacja RV, stymulacja 2-komorowa, 1-ogniskowa sty-
mulacja LV, stymulacja pęczka Hisa, 2-miejscowa
stymulacja LV).
Na podstawie przedstawionej analizy piśmien-
nictwa, w którym jednoznacznie potwierdzono nie-
korzystny efekt stałej stymulacji wierzchołka RV
(niezależnie od trybu stymulacji) i hemodynamiczną
przewagę stymulacji przedsionkowej nad przedsion-
kowo-komorową u pacjentów bez ewidentnych za-
burzeń przewodzenia przedsionkowo-komorowego,
można sformułować następujące wnioski o charak-
terze praktycznym:
1. u pacjentów z chorobą węzła zatokowego (35–
–45% osób kwalifikowanych do stałej elek-
trostymulacji) i implantowanym układem przed-
sionkowo-komorowym, jeżeli tylko jest to możli-
we, warto podjąć próby zmiany trybu stymulacji
(programu) na przedsionkową (wyłączając na
czas nieokreślony kanał komorowy) lub tak za-
programować opóźnienie przedsionkowo-komo-
rowe, korzystając z histerezy opóźnienia przed-
sionkowo-komorowej, by w miarę możliwości
komory były pobudzane w sposób naturalny;
2. u pacjentów wymagających stałej stymulacji
komorowej z powodu znaczących zaburzeń
przewodzenia przedsionkowo-komorowego,
zwłaszcza u osób z objawami niewydolności
serca lub obniżoną EF, należy rozważyć alter-
natywne sposoby stymulacji komorowej (sty-
mulacja drogi odpływu RV, 2-punktowa stymu-
lacja RV, stymulacja 2-komorowa, 1-ogniskowa
stymulacja LV);
3. uwzględniając większą świadomość niekorzyst-
nego działania stymulacji wierzchołka RV i licz-
bę doniesień dotyczących jej efektów hemody-
namicznych, morfologicznych i klinicznych oraz
jednoośrodkowych doświadczeń z alternatyw-
nymi sposobami stymulacji prawokomorowej
(stymulacja drogi odpływu RV, 2-punktowa sty-
mulacja RV, 1-ogniskowa stymulacja LV), na-
leży się spodziewać przeprowadzenia dużych,
propspektywnych, wieloośrodkowych, rando-
mizowanych badań, a po opublikowaniu ich wy-
ników — zmiany zaleceń autorytatywnych to-
warzystw kardiologicznych.
Streszczenie
Wyniki badań MOST i DAVID, które wykazały wyższą chorobowość i śmiertelność pacjentów
stymulowanych z wierzchołka prawej komory w porównaniu z osobami ze stymulacją przed-
sionkową, przywróciły zainteresowanie rezultatami badań nad następstwami stymulacji z tego
standardowego miejsca. Stymulacja taka powoduje, że włókna w obszarze wcześnie aktywo-
wanym (przegroda międzykomorowa) skracają się głównie w okresie skurczu izowolumetrycz-
nego i skurcz ten jedynie minimalnie pogłębia się w okresie wyrzucania, z następową przed-
wczesną relaksacją. Odwrotne zjawiska zachodzą w obszarach najpóźniej aktywowanych (przy-
podstawna część ściany tylno-bocznej); włókna początkowo zostają znacząco rozciągnięte, by
później podwoić głębokość skurczu z następową opóźnioną relaksacją, zaburzającą napełnianie.
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Na skutek modyfikacji aktywacji zmieniają się wartości podokresów skurczu, a faza izowolu-
metryczna trwa dłużej, pozostawiając mniej czasu na wyrzut krwi. Istotnym mechanizmem
odpowiedzialnym również za niekorzystny efekt stymulacji komorowej jest niedomykalność
zastawki mitralnej, spowodowana skurczem i ruchem przegrody międzykomorowej w czasie,
gdy mięśnie brodawkowate nie zostały jeszcze napięte w efekcie wolnego przewodzenia mię-
śniowego. Asynchroniczny skurcz dużych obszarów lewej komory, oprócz upośledzenia funkcji
tłoczącej, prowadzi do przebudowy (remodeling postymulacyjny) lewej komory (asymetryczny
przerost a później jej rozstrzeń z zaburzeniem układu włókien mięśniowych). Powoduje on
również wzrost stężenia katecholamin w sercu i zaburza perfuzję. Wyniki badań eksperymen-
talnych i wnioski z obserwacji klinicznych także potwierdzono w innych badaniach, takich jak
Danish Pacemaker Study, Pacemaker Selection in the Elderly, A Randomized Comparison
of Atrial and Dual-chamber Pacing, i uświadomiły znaczenie problemu. Poszukuje się więc
alternatywnych, mniej niekorzystnych sposobów stymulacji komorowej. Już dziś u pacjentów
z chorobą węzła zatokowego i stymulatorem DDD warto podjąć próby zmiany trybu stymulacji
(programu) na przedsionkową (wyłączając na czas nieokreślony kanał komorowy) lub tak
zaprogramować opóźnienie przedsionkowo-komorowe (korzystając z histerezy opóźnienia przed-
sionkowo-komorowego), by komory były pobudzane w sposób naturalny. U chorych wymagają-
cych stałej stymulacji komorowej, z objawami niewydolności serca lub obniżoną frakcją wy-
rzutową, należy rozważyć alternatywne sposoby stymulacji komorowej (stymulacja drogi odpły-
wu prawej komory, dwupunktowa stymulacja prawej komory, stymulacja dwukomorowa, lub
jednoogniskowa stymulacja lewej komory). (Folia Cardiol. 2005; 12: 613–626)
stymulacja wierzchołkowa, stymulacja prawej komory, asynchronia komorowa,
kardiomiopatia postymulacyjna
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